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В обзоре литературы приведены со-
временные взгляды на комплексное ле-
чение когнитивных нарушений у больных, 
перенесших травму головного мозга, с по-
зиции гипотезы «нейрональной пластично-
сти». В  разрезе основных стратегических 
подходов к восстановлению нарушенных 
когнитивных функций особое внимание 
уделено когнитивной реабилитации, а так-
же проблеме выбора медикаментозной 
терапии. Определены основные цели 
нейропротекторной терапии у  больных, 
перенесших черепно-мозговые травмы. 
Указано современное место ноотроп-
ных и  антихолинэстеразных препаратов 
в  лечении органических психических 
расстройств. Оценены перспективы при-
менения антагонистов NDMA-рецепторов 
и  блокады амилоидогенеза в  патогенезе 
когнитивной дисфункции.
Ключевые слова: когнитивная реаби-
литация, нейропротекция, черепно-моз-
говая травма, органические психические 
расстройства, NDMA-рецепторы, блокада 
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В огляді літератури наведені сучасні 
погляди на комплексне лікування ког-
нітивних порушень у хворих, які пере-
несли травму головного мозку з позиції 
гіпотези «нейрональної пластичнос-
ті». У  розрізі основних стратегічних 
підходів до відновлення порушених 
когнітивних функцій особливу увагу 
приділено когнітивній реабілітації, 
а  також проблемі вибору медикамен-
тозної терапії. Визначено основні цілі 
нейропротекторної терапії у  хворих, 
що перенесли черепно-мозкові травми. 
Зазначено сучасне місце ноотропних 
і  антихолінестеразних препаратів у  лі-
куванні органічних психічних розладів. 
Оцінено перспективи застосування ан-
тагоністів NDMA-рецепторів та блокади 
амілоїдоґенезу у патоґенезі когнітивної 
дисфункції.
Ключові слова: когнітивна реабілі-
тація, нейропротекція, черепно-мозко-
ва травма, органічні психічні розлади, 
NDMA-рецептори, блокада амілоїдо-
ґенезу
The literature review has shown the 
modern views on the complex treat-
ment of cognitive disorders in patients 
after brain injury from the perspective 
of the hypothesis of “neuronal plasticity”. 
In  terms of basic strategic approaches 
to the restoration of disturbed cogni-
tive functions special attention has 
been paid to cognitive rehabilitation, 
as well as the problem of the choice of 
medication. The  main purpose of neu-
roprotective therapy in patients after 
traumatic brain injury have been de-
terminated. Modern place of nootropic 
and anticholineste rase medications in 
the treatment of  organic mental disor-
ders has been shown. The prospects of 
application of  NDMA-antagonists and 
blockade of  amyloidogenesis in the 
pathogenesis of cognitive dysfunction 
have been assessed.
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neuroprotection, brain injury, organic 
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Лечение пациентов с  посттравматическими когни-
тивными нарушениями представляет собой сложную 
задачу, направленную на долгосрочную перспективу. 4
В основе реабилитации больных, перенесших травму 
головного мозга, имеется несколько значимых аспек-
тов, из которых в  медицинских учреждениях обычно 
учитываются только вопросы, связанные с медикамен-
тозной коррекцией. В настоящее время, в соответствии 
с гипотезой «нейрональной пластичности», в реабили-
тации формируется концепция, предполагающая, что 
в первую очередь, активируются и восстанавливаются 
те облас ти и функции нервной системы, активность ко-
торых наиболее стимулируется внешними, внутренними, 
физическими и психологическими факторами: по этому 
принципу идет распределение лекарственных веществ 
в организме, т. е. потребление и усвоение лекарствен-
ных средств происходит в  областях повышенной 
активности клеточного метаболизма. Следовательно, 
понимание, что одновременное применение трени-
ровочных методик и лекарственных средств обладает 
взаимопотенциирующим воздействием, является 
осново полагающим [2, 15].
В зарубежной практике медицинской реабилитации 
восстановление больных с  нарушениями высших пси-
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хических функций основано на четырех стратегических 
подходах: когнитивная реабилитация, просветительская 
работа с  членами семьи больного, восстановление 
связей больного с  обществом и  медикаментозная те-
рапия [19].
При выборе тактики восстановительных мероприя-
тий необходимо отрабатывать следующие направления: 
1) диагностика клинических особенностей когнитивного 
дефекта и  степени его выраженности; 2) разработка 
комплекса упражнений и тренировочных заданий или 
компенсирующих методик по индивидуальной програм-
ме, в соответствии с особенностями когнитивных нару-
шений; 3) подбор и применение лекарственных средств, 
создающих условия для восстановления утраченных или 
поврежденных функций. При выраженных нарушениях 
функции речи возникает четвертая важная задача, на-
прямую сопряженная с  когнитивным дефицитом,  — 
восстановление речи и/или выработка альтернативной 
компенсаторной системы общения [3].
В практике мировой реабилитации первыми двумя 
из трех обозначенных направлений занимается ней-
ропсихология.
Одной из общепринятых методик обследования 
больных, принятых в  зарубежных реабилитационных 
центрах, является «Схема исследования когнитивных 
функций у больных, перенесших черепно-мозговую трав-
му», предложенная в 1985 г. В. Adamovich и соавт.  [20]. 
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Эта  схема учитывает иерархию когнитивных функций 
и порядок их восстановления после черепно-мозговой 
травмы (ЧМТ).
Первое и основное из стратегических направлений 
реабилитации больных с  нарушением высших психи-
ческих функций  — когнитивная реабилитация. Этим 
термином обозначают систему психолого-педагогичес-
ких мероприятий, направленных на восстановление 
или компенсацию нарушенных функций. Выделяют два 
направления когнитивной реабилитации: когнитивное 
обучение и обучение поведению.
Когнитивное обучение связано с  воздействием на 
нейропсихологические функции, которые невозможно 
наблюдать непосредственно, в  него входят: методики, 
направленные на восстановление восприятия и разли-
чения, восстановление ориентации, оптимизации орга-
низации психических процессов, коррекция нарушений 
памяти, стимуляция высокоуровневых интеллектуальных 
процессов (мышления), а также программы тренировки 
памяти и внимания.
Обучение поведению — это коррекция нарушений, 
связанных с расстройством высших психических функ-
ций, поддающихся непосредственному наблюдению. 
Многие реабилитологи полагают, что нарушения пове-
дения представляют собой наиболее трудно корректи-
руемые проявления после ЧМТ [13, 24, 25].
Основу методологии, направленной на коррекцию 
поведенческих нарушений, составляют расписание 
и распорядок дня, снижение числа внешних отвлекаю-
щих стимулов, повышение физической нагрузки (лечеб-
ная гимнастика и прочие занятия), позволяющее снизить 
уровень психоэмоционального напряжения. Особое 
внимание уделяется методикам «Рабочие карточки» 
и  «Исполнительная доска», которые определяют про-
блемы и цели, позволяют структурировать выполнение 
заданий, фиксируют факт достижения результата и его 
степень, а также содержат раздел, предназначенный для 
поощрения больного [1, 9].
Не меньшее внимание, нежели врачебному или ней-
ропсихологическому воздействию, в практике мировой 
реабилитации отводится работе с членами семьи боль-
ного. Известно, что существует обратная связь между 
состоянием больного, перенесшего ЧМТ, и обстановкой 
в его семье. Для объяснения этого факта и обоснования 
работы родственников М.  Sohlberg и  C.  Mateer (1989) 
предложили различать «специализированную когнитив-
ную реабилитацию», использующую профессиональный 
научный подход и  узконаправленное воздействие на 
нарушения, которые выявлены у  больного, и  «общую 
стимуляцию», предполагающую неспецифическую сти-
муляцию высших психических функций, проводимую 
исходя из здравого смысла [30].
Подобная общая стимуляция и является точкой при-
ложения усилий семьи, при этом задача нейропсихо-
лога (реабилитолога) — дать родственникам больного 
необходимые знания и навыки. В основе деятельности 
родственников должно быть активное привлечение 
больного к выполнению бытовых действий, совместные 
прогулки, просмотр фильмов, игры, обсуждение семей-
ных проблем и т. д.
Целью восстановления связей больного с обществом 
является обеспечение его достойного существования 
в социуме, невзирая на наличие различных, в т. ч. и ког-
нитивных дефектов. Достижение успеха в  исполнении 
данного стратегического подхода определяется воз-
можностью восстановления трудоспособности постра-
давшего.
Четвертым стратегическим направлением в  вос-
становлении больных с  когнитивными нарушениями 
является медикаментозная терапия. И хотя на этом 
направлении, как правило, сосредоточено основное 
внимание лечебно-профилактических учреждений и ме-
дицинского сообщества нашей страны, в практике миро-
вой реабилитации лекарственным средствам отводится 
лишь вспомогательная роль. Тем не менее, повышение 
метаболизма головного мозга, возникающее на фоне 
интенсивной реабилитационной работы, и возможности 
некоторых лекарственных препаратов, оказывающих 
стимулирующее воздействие на функции нервной сис-
темы, предопределяют необходимость использования 
медикаментозной терапии.
Таким образом, при выборе лекарственной терапии 
следует учитывать, что нервной системе необходимы: 
1) средства, создающие благоприятные условия для мета-
болизма головного мозга; 2) препараты, нормализующие 
энергетический обмен, уменьшающие повреждающее 
действие активных форм кислорода и гипоксии и обес-
печивающие активацию выведения продуктов клеточно-
го обмена; 3) препараты, облегчающие возникновение 
новых синаптических связей и  являющиеся донорами 
медиаторных групп.
Для определения схемы лекарственной терапии 
важно понимание особенностей патогенеза посттрав-
матических когнитивных нарушений. Так, выделяют 
факторы, относящиеся к первичному звену патогенеза 
(механи ческое повреждение структур головного мозга, 
диффузное аксональное повреждение, внутримозго-
вые кровоизлияния и  др.), и  факторы вторичного 
звена (сдавление головного мозга, нарушение гемо- 
и  ликво ро циркуляции, формирование гидроцефалии, 
нарушение оксигенации крови, метаболические рас-
стройства) [8].
Посттравматические когнитивные нарушения могут 
наблюдаться в  нескольких вариантах течения: регре-
диентном, прогрессирующем, стационарном  — или 
протекать с длительными ремиссиями.
Наиболее частым является регредиентное течение 
посттравматических когнитивных нарушений, когда бо-
лее грубая картина интеллектуальной недостаточности 
в начальный период, вследствие запуска репаративных 
процессов и стабилизации функционального состояния 
головного мозга, сменяется менее выраженными стой-
кими симптомами.
При стабильном, стационарном течении посттравма-
тических когнитивных нарушений клиническая картина 
устанавливается сразу и  определяется, в  первую оче-
редь, топическим расположением и глубиной структур-
ных нарушений головного мозга.
Значительно менее изученным остается патогенез 
прогрессирующего когнитивного снижения, когда после 
перенесенной травмы глубина расстройств со временем 
нарастает. Связать такой характер клинического тече-
ния нарушений высших корковых функций с влиянием 
дополнительных морбидных факторов, таких как алко-
голизм, сопутствующая сосудистая патология и другие, 
во многих случаях не представляется возможным.
Имеющиеся в  настоящее время данные позволяют 
рассматривать вариант прогрессирующего посттравма-
тического когнитивного дефицита как проявление воз-
никающей после ЧМТ полисинаптической недостаточ-
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ности  [27]. Подобные нарушения могут обуслов ливать 
появление разнообразной клинической симптома-
тики [23].
При выборе средств фармакологической терапии 
необходимо исходить из понимания механизмов дей-
ствия препаратов и  возможности их влияния на раз-
личные звенья патогенеза заболевания. Как правило, 
это препараты, обладающие нейрометаболическими, 
антиоксидантными, вазоактивными, нейротрофичес кими 
и  другими свойствами и  способные оказывать нейро-
протективное действие.
В частности, основными целями нейропротек-
ции определяют: 1)  глутаматная эксайтотоксичность; 
2)  воз действие волн перифокальной деполяризации; 
3) воспаление (реперфузионное повреждение); 4) про-
граммированная смерть клеток (как вариант апо-
птоза) [11, 21].
Существует значительное количество классификаций 
нейропротективных средств, основанных на особенно-
стях химической структуры, механизмах действия и ми-
шенях препаратов. В качестве примера можно привести 
следующую систематизацию [14].
Нейропротекторы с  непрямыми механизмами дей-
ствия:
— модуляторы кальциевых каналов;




— антагонисты молекул адгезии;
— агонисты и антагонисты аденозина.
Нейропротекторы с прямым механизмом действия:
— нейротрофические факторы;
— вещества, не являющиеся нейротрофинами, но 
обладающие подобным действием;
— вещества группы цитокинов.
Одной из основных групп препаратов, обладающих 
нейропротективным действием и  способных положи-
тельно влиять на восстановление когнитивных функций, 
являются ноотропы. Всемирная организация здраво-
охранения рассматривает ноотропы как группу лекар-
ственных средств, способных оказывать положительное 
влияние на обучение, память, умственную деятельность, 
а  также повышать устойчивость организма к  внешним 
агрессивным воздействиям [12].
Осуществление ноотропами функций по улучшению 
нейромедиаторных и метаболических процессов реали-
зуется благодаря повышению энергетического потен-
циала клеток головного мозга, активации пластических 
процессов в центральной нервной системе, улучшению 
качества нейромедиаторных процессов, усилению си-
наптической передачи, нормализации мозгового кро-
вообращения, оказание мембраностабилизирующего 
действия [10,18].
Кроме того, для коррекции когнитивных нарушений 
предпринимаются попытки использования препара-
тов, непосредственно не являющихся ноотропами, но 
способных оказывать опосредованное положительное 
влияние на когнитивные функции. К этой группе относят 
средства, улучшающие мозговое кровообращение, не-
которые препараты, представляющие промежуточные 
продукты метаболизма клетки и ряд других [4].
Значительный интерес проявляется к использованию 
в  клинической практике антихолинэстеразных препа-
ратов, таких как донепезил, ривастигмин, галантамин. 
На основании данных клинических исследований, про-
веденных с  лекарственными средствами этой группы, 
было установлено их положительное влияние на ког-
нитивную дисфункцию. Это позволяет поставить анти-
холинэстеразные препараты в когорту базовых средств 
терапии когнитивных нарушений.
Необходимо отметить, что холинергический дефи-
цит рассматривается в  качестве одного из основных 
звеньев патогенеза нарушений высших корковых 
функций. Его  устранение при назначении данных пре-
паратов осуществляется за счет способности последних 
ингибировать ферменты ацетилхолинэстеразу и  бути-
рилхолинэстеразу (в частности, ривастигмин), которые 
расщепляют ацетилхолин, находящийся в синаптичес кой 
щели. Посредством такого эффекта удается увеличить 
время действия ацетилхолина на рецепторы постсинап-
тической мембраны [6, 29].
В настоящее время большое значение для обе-
спечения когнитивных процессов, в т. ч. и механизмов 
формирования памяти, отводится глутаматергической 
передаче [7]. Глутамат рассматривают в качестве одно-
го из главных возбуждающих нейромедиаторов, дей-
ствующих в  тканях головного мозга. Несмотря на то, 
что в  физиологических условиях он выступает в  роли 
важнейшего нейротрансмиттера, в  условиях гипоксии 
и энергодефицита глутамат может оказывать нейроток-
сический эффект [28].
В процессе ЧМТ наблюдается избыточная гиперсти-
муляция глутаматных рецепторов NMDA-подтипа вслед-
ствие неконтролируемого выброса глутамата. При этом 
запускаются реакции так называемого глутамат-каль-
циевого каскада, что вызывает резкое увеличение вну-
триклеточного содержания кальция. В конечном итоге 
происходит неконтролируемое увеличение концентра-
ции свободных радикалов, дестабилизация функции 
митохондрий, что ведет к необратимым повреждениям 
мембранных структур и гибели клетки. Данный комплекс 
патохимических реакций носит название «глутаматной 
эксайтотоксичности»  [22]. Возникает настоятельная 
необходимость предотвращения избыточной актива-
ции глутаматных рецепторов при сохранении физио-
логического фона их активности. Такими свойствами 
обладает низкоаффинный неконкурентный антагонист 
NMDA-рецепторов акатинол, эффективность которого 
в настоящий момент подтверждена в ходе проведения 
клинических исследований [16, 17].
Актуально использование препаратов, способных 
оказать воздействие на процессы амилоидогенеза. 
Имеющиеся в  настоящее время сведения позволя-
ют утвер ждать, что образование сенильных бляшек, 
основ ным компонентом которых является бета-амило-
ид, приводит к  развитию нейрональной дегенерации 
и формированию деменции [5]. Вследствие этого нельзя 
исключать активное участие данного фактора в процессе 
формирования прогрессирующего посттравматического 
когнитивного дефицита.
Имеются сведения об ускоренном накоплении бета-
амилоида после перенесенной ЧМТ, что способствует 
запуску каскада патологических реакций, служащих 
причиной когнитивной дисфункции  [26]. Попытки по-
влиять на амилоидогенез состоят как из предотвраще-
ния образования бета-амилоида, так и  блокирования 
его нейротоксических свойств. Препаратов, влияющих 
на это звено патогенеза, разрешенных к клиническому 
применению, пока нет.
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Таким образом, разработка тактики ведения и  pe-
aбилитации больных, имеющих когнитивные нарушения 
вследствие перенесенной черепно-мозговой травмы, 
представляет собой актуальную и  весьма сложную 
клиническую и  общественную задачу. Анализ пробле-
мы показывает, что при организации лечения только 
применение комплексного подхода, с  учетом как ме-
дикаментозной терапии, так и  нейропсихологических 
методик, позволит помочь больным с  наибольшей эф-
фективностью.
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